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AZ ADIPOKINEK SZEREPE 
A TESTSÚLY REGULÁCIÓJÁBAN
A SZERZŐK RÖVIDEN ISMERTETIK AZ ELHÍZÁS KIALAKULÁSÁNAK PATOMECHANIZMUSÁT. FELHÍVJÁK A FIGYELMET ARRA, HOGY AZ
OBESITAS AZ OXIDATÍV STRESSZ FOKOZÁSÁN KERESZTÜL OLYAN ANYAGCSERE-VÁLTOZÁSOK SOROZATÁT HOZZA LÉTRE, AMELYNEK
EREDMÉNYEKÉNT DYSLIPIDAEMIA, INZULINREZISZTENCIA, 2-ES TÍPUSÚ DIABETES MELLITUS, HIPERTÓNIA ÉS KORAI ÉRELMESZESEDÉS
JÖN LÉTRE. EZT KÖVETŐEN HANGSÚLYOZZÁK AZT, HOGY A ZSÍRSEJTEK NEMCSAK ENERGIARAKTÁROZÓ SEJTEK, HANEM HORMON-
TERMELŐ SZEREPPEL IS BÍRNAK. AZ ÁLTALUK TERMELT ADIPO(CITO)KINEK AUTOKRIN, PARAKRIN ÉS ENDOKRIN HATÁSAIK RÉVÉN
FOKOZHATJÁK, VAGY GYENGÍTHETIK AZOKAT AZ ANYAGCSERE-FOLYAMATOKAT, AMELYEK ELŐSEGÍTIK AZ ÉRELMESZESEDÉST. EZT
KÖVETŐEN KÜLÖN RÉSZLETEZIK AZ EGYES ADIPOKINEK, ÍGY A REZISZTIN, CHEMERIN, ADIPONEKTIN, OMENTIN, APELIN, VASPIN JEL-
LEMZŐIT. FELHÍVJÁK A FIGYELMET ARRA, HOGY A PAJZSMIRIGYHORMONOK TESTSÚLYSZABÁLYOZÁSBAN JÁTSZOTT SZEREPÉN KÍVÜL
JELENTŐS MÉRTÉKBEN BEFOLYÁSOLHATJÁK AZ ADIPOKIN-SZINTEKET. NÉHÁNY TANULMÁNYON KERESZTÜL AZ EGYMÁSNAK ELLENT-
MONDÓ EREDMÉNYEK ALAPJÁN RÁMUTATNAK ARRA, HOGY MA SEM EGYÉRTELMŰEN ISMERT AZ ENDOKRIN RENDSZER ÉS AZ
ADIPOKINEK KAPCSOLATA.
K u l c s s z a v a k :  e l h í z á s ,  a d i p o k i n ,  p a j z s m i r i g y - d i s z f u n k c i ó ,  f i n o m h a n g o l á s
THE ROLE OF ADIPOKINES IN WEIGHT REGULATION. THE AUTHORS BRIEFLY SUMMA-
RIZE THE PATHOMECHANISM OF OBESITY. THEY EMPHASIZE THE ROLE OF OBESITY IN
INCREASED OXIDATIVE STRESS, THUS RESULTING IN THE DEVELOPMENT OF DYSLIPIDEMIA,
INSULIN RESISTANCE, TYPE 2 DIABETES, HYPERTENSION AND PREMATURE ATHEROSCLE-
ROSIS. THE AUTHORS ALSO HIGHLIGHT THAT ADIPOCYTES CELLS DO NOT ONLY STORE
ENERGY BUT ALSO POSSESS HORMONE PRODUCING FUNCTIONS. THE BIOLOGICAL SUB-
STANCES PRODUCED BY ADIPOCYTES CALLED ADIPO(CYTO)KINES REGULATE METABOLISM
VIA AUTOCRINE, PARACRINE AND ENDOCRINE PATHWAYS, EITHER BY AUGMENTING OR
WEAKENING MECHANISMS RESPONSIBLE FOR ATHEROSCLEROSIS. THE MOST IMPORTANT
CHARACTERISTICS OF SOME ADIPOKINES INCLUDING RESISTIN, CHEMERIN,
ADIPONECTIN, OMENTIN, APELIN AND VASPIN ARE DETAILED. THE AUTHORS ALSO –
EMPHASIZE THAT THYROID HORMONES, – BESIDES THEIR ROLE IN WEIGHT REGULATION,
MAY ALSO AFFECT ADIPOKINE LEVELS. THE ASSOCIATION BETWEEN THE ENDOCRINE
SYSTEM AND ADIPOKINES IS NOT FULLY UNDERSTOOD.
K e y w o r d s :  o b e s i t y ,  a d i p o k i n e ,  t h y r o i d  d y s f u n c t i o n ,
f i n e  t u n i n g
BEVEZETÉS
Az elhízás nemzetközi szinten is igen
nagy kihívást jelent, elsősorban a fej-
lett nyugati országokban. Az Európai
Unióban mintegy 135 millió túlsúlyos,
illetve elhízott egyén van, a felnőttek
50%-a túlsúlyos, 30%-a pedig obes
(1). Gyakorisága mellett az elhízás
jelentőségét a hozzá társuló számos
betegség és a hozzájuk társuló egész-
ségügyi teher is magyarázza (1. ábra).
A zsírsejtek tömegének megnövekedése
az elhízás során a normálistól eltérő
válaszkészség kialakulásához vezet.
Egészséges egyéneknél a reaktív oxi-
géngyökökre adott adaptív válasz se gí ti
a preadipociták differenciációját és
inzulinszerű hatást fejt ki. Ezzel szem ben,
elhízottakban kóros válasz alakul ki,
amely során a zsírsejtekben nagy meny-
nyiségben szaporodnak fel a reaktív oxi-
géngyökök, amelyek gátolják az inzulin
hatását és fokozzák a proinflam ma to ri -
kus citokinek termelődését (2). A foko-
zott oxidatív stressz következtében nő a
nukleáris faktor kB (NFkB), aktivátor
fehérje-1 (AP-1), hi poxia-indukált fak-
tor-1a (HIF1-a) szint je, amely elősegíti
az interleukin-(IL)-6 és a tumornekrózis-
faktor-a (TNF)-a termelését, amely
következtében az inzulinreceptor-fehér-
jék foszfo ri lációja károsodik. Ezen folya-
matok inzulinrezisztencia kialakulásá-
hoz ve zetnek (3), amely során csökken a
vázizomzat, a zsírsejtek és a májsejtek
glükózfelvétele és hyperglykaemia jön
létre. A zsírsejtek inzulinrezisztenciája
miatt fokozódik a zsírsejtekben a trigli-
2 0 1 8 .  J Ú N I U S •  X V I .  É V  F O  LYA M  •  2 .  S Z Á M  • M E  T A  B O  L I Z  M U S
L
IP
ID
O
L
Ó
G
IA
 116
ceridek hidrolízise, ezért onnan nagy
mennyiségű szabad zsírsav áramlik ki. A
hyperglykaemia fokozza a pancreas 
b-sejtjeinek inzulintermelődését, ami
pe dig hyperinsulinaemiához vezet. A
hy per insulinaemia, hyperglykaemia és
a szabad zsírsavak nagymértékű felhal-
mozódása együttesen fokozza a máj-
ban a very low-density lipoprotein
(VLDL) termelését (2. ábra).
A fentiek mellett, a kóros szénhidrát-
anyagcsere következtében a poliol és a
hexózamin utak aktiválódnak, valamint
felszaporodnak a glikált fehérjék is. Az
angiotenzin-2 koncentrációjának emel -
kedése elősegíti a nikotina mid-adenin-
dinukleotid-foszfát-oxidáz (NAD(P)H-
oxidáz) aktiválódását, ami tovább fo -
kozza az oxidatív stresszt, amelyhez a
hyperlipidaemiához társuló lipidper -
oxidáció is hozzájárul. Ezen folyamatok
következtében az oxidatív stresszel tár-
suló betegségek (így az érkárosodá-
sok, endothelialis diszfunkció, gyulla-
dás, trombózis és érelmeszesedés)
jóval nagyobb arányban fordul elő
elhízottakban (2), amelyet az is bizo-
nyít, hogy a BMI növekedése pozitív
összefüggést mutat a kardiovaszkuláris
halálozással (4). A fokozott oxidatív
stressz nemcsak a szív-ér rendszeri
halálozás kialakulásában játszik szere-
pet azáltal, hogy megnő a 2-es típusú
diabetes mellitus, a dyslipidaemia és a
hipertónia incidenciája, hanem elhízott
betegekben a légzőszervi betegségek,
nem-alkoholos zsírmáj, daganatos és
mozgásszervi megbetegedések is jóval
nagyobb gyakorisággal fordulnak elő.
Korábban sokáig azt gondolták, hogy
a zsírszövet csak passzív energiaraktá-
rozó szereppel bír. Az elmúlt évtizedek
vizsgálatai hívták fel a figyelmet arra,
hogy a zsírszövet sejtjei számos bioak-
tív anyagot, úgynevezett adipokint ter-
melnek, amelyek autokrin, parakrin,
vagy endokrin hatáson keresztül mó -
do sítják a szervezet energia-homeo -
sztá zisát. A legismertebb adipokinek a
következők: chemerin, leptin, rezisztin,
vaspin, adiponektin, visfatin, omentin,
perilipin, TNF-a, IL-6 (5).
LEPTIN
Az adipokinek közül az elsők között
írták le a leptint, amelyet a 7-es kro-
moszómán elhelyezkedő ob gén kó -
dol. A gén terméke egy 16 kDa mole-
kulatömegű, 167 aminosavból álló
po lipeptid, amely szerkezetileg nagyon
hasonlít az IL-6-hoz. A leptint döntően
a szubkután elhelyezkedésű nagymé-
retű fehér zsírsejtek termelik, de a gyo-
morban, vázizomban és placentában
is expresszálódik. A keringésben plaz -
mafehérjékhez kötődik, amely fehérje-
kötődés a biológiai aktivitást nagymér-
tékben befolyásolja; emellett metabo-
lizmusában jelentős szerepet játszik a
vese. A leptin keringő koncentrációja
nőkben 2-3-szor nagyobb, mint férfi-
akban, amely feltehetőleg a nők relatí-
ve magasabb testzsírszázalékával függ
össze. Éhezés során csökken a lep tin -
szintje, amelynek eredményeként foko-
zódik az étvágy és a celluláris immun-
rendszer működése átmenetileg gát -
lódik. A leptin receptorához kötődve a
hypothalamusban gátolja a neuro -
pep tid-Y és agouti-related protein
neuronok aktivitását, ezzel párhuza-
mosan pedig fokozza a pro-opio me la -
nocortin (POMC) neuronok a-me la -
no cita stimuláló hormon (a-MSH) ter-
melését, amely hatásokon keresztül
csökken az étvágy és fokozódik az
ener gia leadás (6). Obesitasban gyak-
ran figyelhető meg leptinrezisztencia
(7), amely következtében a központi
idegrendszer receptorai érzéketlenek,
vagy nem megfelelően reagálnak a
leptinre. Ennek következtében a leptin
táplálékfelvételt gátló hatása nem
1. ÁBRA: AZ ELHÍZÁSHOZ TÁRSULÓ BETEGSÉGEK
2. ÁBRA: INZULINREZISZTENCIA ÉS LIPIDABNORMALITÁS
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érvényesül, az étvágy nem csökken és
fokozott súlygyarapodás észlelhető.
Ezen kívül a leptin a perifériás sejteken
is jelentős anyagcserehatást fejt ki, pl.
a májsejtekben fokozza a glükoneoge -
ne zist, csökkenti a zsírsavak lipolízisét,
az izomszövetben fokozza a glükózfel -
vé telt és a zsírlebontást (8). Az elhízás
során emelkedő leptinszint a proin -
flam matorikus citokinek (IL-6, IL-12,
IL-18, TNF-a) termelésének fokozásá-
val és az antiinflammatorikus citokinek
(IL-4 és IL-10) szekréciójának csökken-
tésével hozzájárul a fokozott immun-
válaszhoz és az ateroszklerózis prog-
ressziójához (9). Ezen kívül leptin hatá-
sára fokozódik a C-reaktív protein
(CRP) termelés, a vérnyomás, az oxi-
datív stressz, az érfali simaizomsejt
(SIS) migráció és proliferáció is (3.
ábra). Ezek együttesen hozzájárulnak
a leptin atherogen hatásának kialaku-
lásához (10–13).
REZISZTIN
A rezisztin egy 12,5 kDa tömegű, cisz-
teinben gazdag fehérje, amelyet a
fehér zsírszövet, a gasztrointesztinális
traktus epithelsejtjei, hemopoetikus
sejtek és tumorsejtek egyaránt termel-
nek. Plazmakoncentrációja elhízottak-
ban emelkedik. A rezisztin a keringés-
ben oligomer és trimer formában van
jelen; mindkét forma képes a TNF-a és
az IL-12 termelés fokozására mo no -
citákban és makrofágokban. A fenti
molekulákon keresztül fokozza az
NFkB, a mitogén aktivált protein-kináz
(MAPK) és a foszfatidilinozitol 3-kináz
(PI3K) enzim aktivitását, elősegíti a
monociták makrofággá érését, vala-
mint a makrofágok habos sejtté törté-
nő alakulását. Ezen kívül fokozza a
zsírsejtek IL-6, IL-8 és TNF-a, a perifé-
riás monociták IL-6, IL-8, IL-12, TNF-a
termelését, valamint elősegíti a NFkB
aktivációját. Fokozza továbbá az os -
teo blast aktivitást, növeli az endothe -
lin-1-termelést az endothelsejt felszí-
nén, illetve elősegíti az adhéziós mole-
kulák expresszióját, amely hatásokon
keresztül hozzá járul az elhízottakban
tapasztalható fokozott kardiovaszkulá-
ris rizikóhoz.
CHEMERIN
A chemerint 2007-ben Roh és munka-
társai azonosították, amelynek recep-
tora (chemokine-like receptor 
1: CMKLR1, más néven ChemR23) a
G-protein családhoz tartozik és a fehér
zsírszövetben nagymértékben ex -
presszá lódik. A 14 kDa tömegű che -
merint a zsírszövet, a máj és a tüdő is
expresszálja és parakrin, valamint en -
dokrin hatásai révén fokozza a lipo lí -
zist és a zsírsejtek differenciá ció ját. A
barna zsírszövet is termeli, amely arra
utal, hogy szerepet játszik a termo ge -
nezisben is. Elősegíti a dendritikus sej-
tek és a makrofágok kemotaxisát, sza-
bályozza a zsírsejtek differenciációját,
valamint a glükóz-anyagcserét a máj-
ban és a vázizomban (4. ábra). A plaz-
ma chemerin szintje pozitív korrelációt
mutat a testtömegindexszel, triglicerid-
szinttel és a vérnyomással. Szintje pozi-
tívan korrelál a proinflammato rikus
citokinek (TNF-a, IL-6) szintjével,
ugyanakkor gátolja az endothelsejtek -
ben a TNF-a indukált vascular cell ad -
hesion molecule-1 (VCAM-1) ex -
presszió ját, a következményes mono -
cita-adhéziót és fokozza a nitrogén-
monoxid (NO) termelést. A chemerin
egy Janus-arcú molekula, mivel külön-
böző kísérleti modellekben különbö-
zőképpen viselkedik: a gyulladás elő-
segítésével és a krónikus gyulladás
fenntartásával elősegíti az atero szkle -
rózist, míg gátolva a TNF-a adhéziós
molekulát serkentő hatását és fokozva
a NO-termelést, gátolni is képes ezt a
folyamatot. Saját adataink alapján a
chemerin keringő koncentrációja pozi-
tív összefüggést mutatott az oxidatív
stressz és a gyulladás markereivel elhí-
zott, nem diabéteszes egyénekben;
míg az antioxidáns hatású paraoxo -
náz-1 aktivitásával negatív asszociáció
volt észlelhető (14). A chemerin a pro-
atherogen hatású leptinnel pozitív, míg
a védő hatású adiponektinnel negatív
korrelációt mutatott és szintjének leg-
erősebb prediktorai az oxidált low-
density lipoprotein (oxLDL) és a CRP
voltak, amely eredményeink alapján a
chemerin hozzájárulhat az elhízottak-
ban megfigyelhető krónikus gyulladás
és fokozott oxidatív stressz kialakulásá-
hoz, még manifeszt inzulinrezisztencia
hiányában is.
ADIPONEKTIN
Az adiponektin egy 244 aminosavból
álló fehérje, amely a keringésben je -
len tős koncentrációban van jelen, a
plazmafehérjék 0,01%-át adja. A ke -
rin gésben trimer, hexamer és nagy
mo lekulasúlyú multimer formában van
jelen; utóbbi a legaktívabb forma.
Hatását adiponektin-receptoron ke -
resz tül fejti ki: az adiponektin-1-recep-
tor főleg az izomszövetben, míg az
adiponektin-2-receptor döntően a
májsejteken található (15–17). Utób -
biak ban az adiponektin csökkenti a
zsírsavfelvételt és a glükoneogenezist,
fokozza a zsírsavoxidációt, zsírsejtek-
ben a zsírsavak, izomszövetben pedig
a glükóz felvételét fokozza. A fentiek
mellett a központi idegrendszerben
elő segíti az energialeadást elősegítő
mechanizmusokat (18). Az adiponek -
tin antiatherogen, antidiabetikus és
gyulladásellenes hatással rendelkezik,
elhízottakban szignifikánsan alacso-
nyabb a szintje, mint soványakban
(16).
3. ÁBRA: A LEPTIN PROATHEROGEN HATÁSAI
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OMENTIN
A cseplesz zsírszövete által termelt
omentint, mint adipokint 2005-ben
írták le Schaffer és munkatársai. Az
omentin nagy affinitást mutat a bakté-
riumok felszínén található galakto fu -
ra nozil gyökökhöz, amely alapján fel-
tételezhető, hogy a paraziták elleni ter-
mészetes immunitásban van jelentős
szerepe. Korábban asztmások légúti
epithelsejtjeiben és Crohn-betegek
csep lesz zsírszövetében is fokozott
omentin-expressziót írtak le (19). Az
omentin a nitrogén-oxid-szintáz akti-
válásán keresztül fokozza a nitrogén-
monoxid termelődését, ezáltal vazo di -
latációt vált ki, ezen kívül az endo thel -
sejtek migrációját és az angiogenezist
segíti elő. Az omentin elsődlegesen a
visceralis (omentális) zsírszövetből ke -
rül a keringésbe – erre utal az elneve-
zése is – és csak kismértékben detek-
tálható a szubkután zsírszövetben.
Feltételezhető, hogy az omentin anti-
inflammatorikus hatásainál fogva
csök kenti az endothelium gyulladását
és csökkenti a kardiovaszkuláris rizi-
kót.
APELIN
Az apelint számos szövet, valamint
sejt termeli, de elsődlegesen a zsírsej-
tek inzulin általi differenciációjakor
fokozódik termelődése. Obesitasban
az apelin szintje nő, receptorai meg-
találhatóak a gyomorban, pancreas -
ban és a vastagbél epitheális sejtjei-
ben is. Az apelin a vérnyomás-szabá-
lyozásban és az angiogenezisben ját-
szik szerepet, diuretikus hatása van a
vazopresszin elválasztás gátlásán
keresztül, emellett hatással van a szív-
izom kontrak tilitá sá ra, valamint gá -
tol ja a TNF-a, IL-6 és a monocyte
che moattractant protein-1 (MCP-1)
termelését; ismert, hogy apelin hiá-
nyos egerekben az előbbiek szintje nő
(20–24). Az apelin szerepet játszik a
vércukorszint szabályozásában is,
mivel obes, inzulinrezisztens ege rek
apelinnel történő kezelését kö vetően
azt találták, hogy a fehér zsírtömeg
mérete csökkent, a zsírsavkiáramlás
fokozódott a zsírsejtekből, emellett
nőtt a vázizomzat zsírsavoxi dá ciós
rátája és inzulin stimulált glü kóz -
felvétele. Fentiek mellett a barna zsír-
szövet mitokondriális biogenezise és
hőtermelése is fokozódott, mely hatá-
sok eredőjeként az inzulinszenzitivitás
nőtt (25).
VASPIN
A vaspin egy 45 kDa molekulasúlyú
szerin-proteáz-inhibitor, amelyet a
visce ralis zsírszövet termel, szérum-
szintje elhízásban és 2-es típusú dia-
betes mellitusban nő. Ugyanakkor
elhízott egereknek adva a vaspin fo -
koz za a glükóztoleranciát és az inzu -
lin szen zi tivitást, gátolja a proinflam -
ma torikus leptin és rezisztin ex -
presszió ját, a TNF-a-termelést, a
TNF-a által indukált inter cellular ad -
hesion molecule-1 (ICAM-1) ex -
presszi ót, a reaktív oxigéngyökök ter-
melését, és a NF-kB útvonal aktiváció-
ját simaizomsejtekben. A vaspin fo -
koz za továbbá az adiponektin ex -
presszióját is (26). Vaspinreceptor szá-
mos szervben található, amelyen ke -
resztül a vaspin antiatherogen, anti -
dia betogén, gyulladáscsökkentő, ét -
vágy csökkentő és pajzsmirigyfunkciót
fokozó hatást fejt ki (27).
4. ÁBRA: A CHEMERIN HATÁSAI AZ ANYAGCSERÉRE ÉS GYULLADÁSRA
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A PAJZSMIRIGYMŰKÖDÉS
HATÁSA AZ ADIPOKIN-
SZINTEKRE
Az előbb említett adipokinek közös jel-
lemzője, hogy a zsírszövetből származ-
nak, az energia homeosztázisban be -
töltött szerepük azonban eltérő. Az
endokrin szervek közül a pajzsmirigy-
nek igen jelentős szerepe van a szerve-
zet anyagcseréjében és energia ho -
meosztázisában. A pajzsmirigyhormo-
nok fokozzák a nyugalmi metabolikus
rátát és az energialeadást, módosítják
a katekolaminokra adott válaszkészsé-
get és a zsírszövet termogenezisét.
Pajzs mirigyserkentő hormon (TSH) re -
ceptor található a zsírszövetben, amely
arra utal, hogy szerepet játszik az adi -
pokinek termelődésében és az ener -
gia homeosztázis szabályozásában
(28, 29). A leptin szerepet játszik a
pajzsmirigy hormonszintézisének sza-
bályozásában, szükséges a normális
thyrotro pin releasing hormone (TRH)
ex presszió hoz a hypothalamusban. A
lep tin emellett a TSH-val jellegzetesen
azonos cirkadián ritmust és pulzatilitást
mutat, illetve növeli a vérnyomást, ak -
ti válja az immunsejteket, szabályozza
az étvágyat, kontrollálja az anyagcse-
rét és az energia-homeosztázist, sza-
bályozza a menstruációs ciklust, csont-
anyagcserét, csökkenti a glükózstimu -
lált inzulinszekréciót és fokozza a szív-
frekvenciát (30). A pajzsmirigyhormo-
nok adipo nek tin, vaspin, visfatin sza-
bályozására gyakorolt hatása nem is -
mert. A pajzsmirigy-diszfunkció so rán
változik a nyugalmi energialeadás,
ezért az adipo ki nek szintjének megvál-
tozása egy adaptív válasz is lehet a
megváltozott hormon szekrécióra.
A vaspin mRNS-szintje szignifikánsan
csökkent hypothyreoid és emelkedett
hyperthyreoid patkányokban a normális
pajzsmirigy-funkciójúakhoz képest (31).
Gyomorszűkítő műtét előtt és után vizs-
gálva a TSH, vaspin- és leptin szin teket
azt találták, hogy a TSH szignifikánsan
csökkent és pozitív korrelációt mutatott
a vaspinszintekkel (32, 33). Más tanul-
mányban a szérum vaspin szint jét vizs-
gálták kezelés előtt és kezelés után
hypothyreoid egyénekben: szub klinikus
és manifeszt hypo thyre osisban nem volt
szignifikáns kü lönb ség a vaspinszintek -
ben a pajzsmirigyfunkció normalizálá-
sát követően és a vaspinszint nem korre-
lált a TSH-val (31).
A visfatint a máj, a vázizomzat, csont-
velő, fehér zsírszövet, a perivaszkuláris
zsírszövet és a neutrofil sejtek termelik.
A visfatin inzulinszerű hatással rendel-
kezik, fontos szerepe van a NAD bio-
szintézisében, a vaszkuláris funkció
sza bályozásában. A visfatin szintje
szep szisben, akut tüdőbetegségben,
gyulladásos bélbetegségekben, rheu -
ma toid arthritisben megemelkedik és
szorosan korrelál a BMI-vel (34). Mivel
a visfatin az inzulinreceptorhoz kötődik
és inzulinszerű hatása van, hypo gly -
kae miás hatást fejt ki azáltal, hogy
csökkenti a májsejtekből a glükózkiá -
ram lást és a perifériás sejtekben előse-
gíti a glükóz felhasználását. 2-es típu-
sú diabetes mellitusban, elhízásban,
policisztás ovárium szindrómában és
nem-alkoholos zsírmájban a visfatin-
koncentráció növekedését észlelték
(35). A fokozott fizikai aktivitás, test -
súly csökkenés, vagy gyomorszűkítő
mű tét utáni testsúlycsökkenés csök-
kentette a visfatin-szintet, ezáltal javít-
va az inzulinszenzitivitást, amely arra
utal, hogy a hyperglykaemiához társu-
ló inzulinrezisztenciára adott kompen -
za tórikus válaszról van szó (31).
A visfatin és a pajzsmirigyfunkció kö -
zötti összefüggések vizsgálata során
viszonylag sok ellentmondás került fel-
színre. A szabad triojód-tironin (T3) fo -
kozza a zsírsejtek differenciációját és
fokozta a visfatin szintjét, ezzel szem-
ben egy másik vizsgálatban T3 adása
3T3-L1-zsírsejt kultúrához a visfatin
mRNS csökkenését eredményezte (36,
37). Graves–Basedow-kóros betegek
visfatin, CRP-szintjeit és inzulin szenziti-
vitását vizsgálva azt találták, hogy a
hyperthyreosisos csoportban a visfa -
tin-szint szignifikánsan nagyobb volt,
mint az egészséges kontrollcsoport-
ban; kezelés hatására a visfatin-szint
pedig szignifikánsan csökkent. Más
tanulmány adatai alapján hyperthyre -
osis ban szignifikánsan fokozódott az
inzulinrezisztencia mértéke, valamint
az IL-6 és visfatin szintjei a kontrollhoz
képest. A visfatin-szint nőtt a kezelés
után, míg az IL-6 szintje és az inzulinre-
zisztencia mértéke csökkent; a CRP- és
adiponektin-szintek azonosak voltak
hyperthyreoid betegekben és a kont-
rollcsoportban. A hypothyreosisos be -
teg ekben pedig magasabb volt a
visfatin-szint az egészségesekhez ké -
pest (38). Hashimoto-thyreoiditises hy -
po thyreosisos, euthyreoid és Graves–
Basedow-kóros hyperthyreoid egyént
vizsgálva kezelés előtt és után a követ-
kezőket találták: a hyperthyreoid bete-
gekben szingifikánsan alacsonyabb
volt a visfatin-szint a másik két csoport-
hoz képest. A plazma visfatin-szint
szignifikánsan csökkent a kezelés után
a hyperthyreoid csoportban, míg szig-
nifikánsan nőtt a hypothyreosisos cso-
portban. A visfatin- és a TSH-szintek
között szignifikáns pozitív korreláció,
míg a visfatin, T3, valamint szabad tiro -
xin (T4) között szignifikáns negatív
összefüggés volt megfigyelhető (39).
Az adiponektin és a pajzsmirigy kap-
csolatát tanulmányozva is több ellent-
mondásos eredményre lehet bukkan-
ni. Az adiponektin fokozza a pajzsmi-
rigyhormonok szintjét, elsősorban a
T4-szekréciót; az adiponektin C-termi-
nális glomeruláris struktúrája a pajzs-
mirigysejtek mitokondriumával lép in -
ter akcióba és ezáltal fejti ki a hatását
(40, 41). Hypothyreoid patkányokban
növekedett, vagy nem változott a szé-
rum adiponektin-szintje, ugyanakkor
hyper thyreoid patkányokban is hason-
ló változásokról számoltak be (42,
43). Hy pothyreoid patkányok zsírszö-
vetében az adiponektin mRNS-szintje
csökkent a kontrollhoz képest, amely
csökkenés arányos volt a szabadhor-
mon-koncentrációkkal. Hyperthyreoid
patkányok zsír szövetében az adipo -
nek tin-ex presszi ó nőtt és a növekedés
párhuzamos volt a pajzsmirigyhormon-
szintekkel. T3 adása növelte az adipo -
nektin mRNS-expressziót és -szek réciót
egér barnazsírszövet kultúrában is (44,
45). Hyperthyreoid patkányokban me -
ti mazol adását követően az adiponek -
tin-receptor-1 és -2 (AdipoR1,
AdipoR2) mRNS-szintje csökkent a
fehér zsírszövetben. Az adiponektin-
receptor génex presszió ja a fehér zsír-
szövetben pozitív korrelációt mutatott
a pajzsmirigyhormon-koncentrációval
(31). Humán adatok alapján – bár itt is
több, egymással ellentétes közlés is
napvilágot látott – az adiponektin
szintje hypothyreosisban inkább csök-
ken, míg hyperthyreoisban emelkedik
az euthyreoid kontrollokhoz viszonyít-
va (31).
KÖVETKEZTETÉSEK
Az előbb említett tanulmányok alapján
megállapítható, hogy az adipokinekre
kifejtett pajzsmirigy hormonhatás válto-
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zatos. Ez leginkább azzal magyarázha-
tó, hogy a vizsgálatokban a pajzsmi-
rigy-diszfunkció mértéke és tartama kü -
lön bözött, illetve egyéb hormonok me -
ta bolikus hatása is érvényesülhetett, va -
lamint az intermedier metabo li tok is
mó dosíthatták az eredményeket. Nem
közömbös az sem, hogy milyen pato -
mechanizmusú pajzsmirigybetegség
kö vetkeztében alakult ki a diszfunkció,
így pl. autoimmun eredetű pajzsmirigy-
betegségekben számolni kell az antites-
tek jelenlétével, valamint ezek adipo ki -
nek kel való kölcsönhatásával. Vélemé -
nyünk szerint a szervezet energia- és
anyagcsere-homeosztá zi sát elsődlege-
sen a központi idegrendszer és az en -
dokrin rendszer irányítja. Ugyanakkor a
zsírszövet az általa termelt adipo ki ne -
ken és azok megváltozott egyensúlyán
keresztül szerepet játszhat a fenti ho me -
osztázis finomhangolásban és módosít-
hatja a neu ro endokrin rendszer „kime-
nő jelét” attól függően, hogy milyen
típusú adi pokinek vannak túlsúlyban az
adott szövetben (46). Amennyiben a
proin flam matorikus hatású molekulák
(lep tin, rezisztin, TNF-a, IL-6, chemerin)
vannak túlsúlyban, akkor a hatás a kró-
nikus gyulladás irányába tolódik el és
fokozódik az ateroszklerózisra való haj-
lam. Ezzel szemben, az antiinflam ma -
torikus citokinek (adiponektin, ape lin,
omentin, vaspin) túlsúlya pedig in kább
gátolja ezeket a folyamatokat és lassítja
az ateroszklerózis progresszióját. A fenti
eredmények azt mutatják, hogy a zsír-
szövet valójában nemcsak egy passzív
energiaraktár, hanem fontos endokrin-
és immunszerv, amely – abban az eset-
ben, ha kórosan megnagyobbodik –
aránytalan szerepet kaphat a finom-
hangolási folyamatban. Ez esetben
ugyanis már nemcsak a neu roendokrin
folyamatok kiseb-nagyobb módosítá-
sát, hanem azok egyértelmű eltolódá-
sát is létrehozza, ezáltal elősegítve szá-
mos, elhízással összefüggő betegség
kialakulását. Mivel ma sem egyértel-
műen ismert az endokrin rendszer és az
adipokinek kapcsolata, ezért ennek
tisztázása céljából hálózatelméleti
megoldásokat alkalmazva szükséges
lenne megkeresni azokat a forró ponto-
kat, ahol az egyes adipokinek és az
endokrin szervek termékei találkoznak,
így kapva tisztább képet a fenti kapcso-
latokról.
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